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Le parvovirus B19 

ou de I importance du terrain dans I'expression Clinique 

d'une infection frequente 

La variete des maladies causees par ^infection a parvovirus B 19 
s’explique non pas par V existence de differ ents variants du virus 
mais par la diversite de terrain des sujets infectes qui, selon 
leur age, la qualite de leur hematopo 'iese ou de leur systeme 
immunitaire, reagissent dijferemment a Vinfection. 
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L e 2 1 juillet 2005, alerte par un cer- 
tain nombre de laboratoires d’ana- 
lyse medicale, l’bistitut de veille 
sanitaire (InVS) publiait une note d ’in- 
formation mettant en garde contre une 
augmentation de la circulation du par- 
vovirus B 1 9 dans la population par rap- 
port a l’annee 2004, entre les mois de 
mars et juin 2005. II s’agissait avant 
tout de rappeler aux professionnels de 
sante les modalites du diagnostic bio- 
logique de l’infection a parvovirus B 1 9 
etles risques eventuels lies a une trans- 
mission matemo-foetale. Cette note 
interessait tout particulierement obs- 
tetriciens et pediatres. 

En effet, l’infection par le parvovirus 
B19, qui s’exprime par des manifes- 
tations pathologiques tres diverses, 
touche particulierement les enfants. 
Ces manifestations comprennent l’ane- 
mie foetale avec risque de mort foetale 


in utero, le megalerytheme epide- 
mique ou 5 e maladie eruptive infan- 
tile, l’erythroblastopenie aigue de 
l’anemique chronique mais aussi l’at- 
teinte articulaire aigue de l’adulte et 
l’anemie centrale chronique du sujet 
iimnuno deprime. 

Cette diversite d’expression clinique 
et de gravite en fonction du terrain 
est aujourd’hui mieux comprise et 
illustre le probleme physiopatholo- 
gique fondamental de l’interaction 
entre les caracteristiques biologiques 
intrinseques d’un micro-organisme 
pathogene et les susceptibilites indi- 
viduelles des patients infectes. 

EPIDEMI0L0GIE ET HIST0IRE 

NATURELLE DE L'INFECTION 

Les taux de prevalence de seropositi- 
vite IgG (immunoglobulines G) mon- 
trent que le parvovirus B 1 9 est un virus 
ubiquitaire, que l’infection est fre- 
quente et quelle survient majoritai- 
rement dans la petite enfance. Ainsi, 
les populations d’Amerique du Nord, 


d’Europe et d’Asie semblent exposees 
de la meme layon au virus. La preva- 
lence est deja de 50 % a 15 ans 1 et, 
si l’incidence est moindre chez l’adulte, 
la tres grande majorite des sujets « ren- 
contre » finalement le virus au cours 
de sa vie. En pratique, cette forte pre- 
valence associee au caractere dura- 
blement protecteur de Fimmunite se 
traduit par la richesse des immuno- 
globulines humaines polyvalentes du 
commerce en anti -parvovirus B19. 

Le parvovirus B 19 est un virus stric- 
tement humain, tres contagieux, trans- 
mis par les gouttelettes d’origine respi- 
ratoire (v. encadre). Sous nos latitudes, 
l’incidence est maximale au printemps, 
avec classiquement des bouffees 
epidemiques espacees de quelques 
annees, comme ce fut le cas au prin- 
temps 2005. Des epidemies nosoco- 
miales ont ete decrites, de meme que 
des cas de transmission par des pro- 
duits derives du sang. 2,3 La prevention 
est d’autant plus difficile que le par- 
vovirus B19 est notoirement resistant 
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Caracteristiques essentielles du parvovirus B19 


C est en 1975 qu'YvonneCossart.bio- 
logiste australienne qui travaillait 
sur I'hepatite B, decouvrit dans le 
serum d'un patient sain les particules du 
premier et seul parvovirus pathogene chez 
I'homme connu a ce jour. Cet echantillon 
occupait la position 19 sur le plateau B.' 

NATURE DU VIRUS 

Le parvovirus B19 appartient a la grande 
famille des Parvoviridae, comprenant entre 
autres de nombreux virus pathogenes 
pour les animaux mais aussi les virus asso- 
cies aux adenovirus, vecteurs prometteurs 
en therapie genique. II s'agit un erythro- 
virus, genre caracterise par son tropisme 
pour les cellules progenitrices erythro'ides. 

Comme tous les parvovirus, le parvo- 
virus B19 possede une capside de tres petite 
taille ( parvo = petit en latin), isocaedrique, 
nue, refermant un genome constitue d’un 
ADN simple brin. Trois proteines virales 
sont de fonction connue : la NS1 (non struc- 
tural protein I), responsable de la cyto- 
toxicite 2 et les proteines de capside VP1 
et 2 (viral protein let 2), toutes deux immu- 
nogenes, cibles des anticorps specifiques 
de la reponse immunitaire au virus. 

PHYSOPATHOLOGIE DU CYCLE 
VIRAL 

Le tropisme pour les precurseurs ery- 
thro'fdes s’explique par I'expression a la 
surface de ces cellules d'un glycolipide, 
le globoside, qui sert de recepteur cellu- 
laire au virus. 3 Les personnes porteuses 
du phenotype erythrocytaire p- n'expri- 
ment pas le globoside a la surface de leurs 
cellules rouges et sont done resistantes 
au parvovirus B19. 4 Le globoside est par 
ailleurs exprime dans le placenta, le myo- 
carde foetal et dans une moindre mesure 
par les megacaryocytes. In vitro, le par- 
vovirus B19 inhibe electivement la proli- 
feration des precurseurs erythro’ides de 
la moelle. A ce stade de I’infection, le mye- 
logramme des patients retrouve I'absence 
de precurseur rouge en cours de matu- 
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ration et la presence de pronormoblas- 
tes geants, cellules pathognomoniques 
temoignant de I'effet cytopathogene du 
virus. De fait, tous les sujets infectes par 
le parvovirus B19 passent par un stade 
de suppression de I'erythropoiese avec 
reticulocytose nulle, passant le plus sou- 
vent inapergu du fait de la longue duree 
de vie des globules rouges normaux 
( v . figure). 

A partir du 10 e jour de I'infection, appa- 
raissent des anticorps de type IgM puis 
IgG diriges contre les proteines de cap- 
sides qui ont pour effet d’inhiber rapide- 
ment la replication virale ( v . figure). Des 


etudes ont montre que les anti-VP2, majo- 
ritaires en debut de reponse immunitaire, 
sont inefficaces et que I'efficacite de la 
reponse humorale est liee aux anti-VPI, 
majoritaires en phase tardive de I’infec- 
tion, probablement par blocage des meca- 
nismes de penetration virale dans la cel- 
lule. 5 ' 6 Des peptides immunogenes derives 
de la VP2 seraient, en revanche, capables 
d'induire une reactivite croisee avec la 
keratine, le collagene et la cardiolipine. 7 
Cette immunite humorale reposant sur 
les anti-VPI est durable et rend compte 
de I'absence de reinfection par le parvo- 
virus B19. 


1. Cossart YE, Field AM, Cant B, Widdows D. 

Parvovirus-like particles in human sera. Lancet 
1975;1:72-3. 

2. Moffatt S, Yaegashi N, Tada K, Tanaka N, 
Sugamura K. Human parvovirus B19 
nonstructural (NS1) protein induces apoptosis in 
erythroid lineage cells. J Virol 1998;72:3018-28. 

3. Brown KE, Anderson SM, Young NS. Erythrocyte 
P antigen: cellular receptor for B19 parvovirus. 
Science 1993;262:114-7. 

4. Brown KE, Hibbs JR, Gallinella G, et at. 
Resistance to parvovirus B19 infection due to 
lack of virus receptor (erythrocyte P antigen). N 
Engl J Med 1994;330:1192-6. 


5. Kajigaya S, Fujii H, Field A, et al. Self- 
assembled B19 parvovirus capsids, produced in 
a baculovirus system, are antigenically and 
immunogenically similar to native virions. Proc 
Natl Acad Sci 1991;88:4646-50. 

6. Ballou WR, Reed JL, Noble W, Young NS, Koenig 
S. Safety and immunogenicity of a recombinant 
parvovirus B19 vaccine formulated with MF59C.1. 
J Infect Dis 2003;187:675-8. 

7. Lunardi C, Tiso M, Borgato L, et al. Chronic 
parvovirus B19 infection induces the production 
of anti-virus antibodies with autoantigen 
binding properties. Eur J Immunol 1998;28:936-48. 

8. Young NS, Brown KE. Parvovirus B19. N Engl J 
Med 2004;350:586-97. 




TOUS DROITS RESERVES - LA REVUE DU PRATICIEN 


LE PARVOVIRUS B19 


a rinactivation thermique et aux deter- 
gents standard. 

L’histoire natureUe de l’infection a 
ete documentee grace au suivi clinico- 
biologique d’inoculations nasales sur 
des volontaires sains. 4 Ces etudes reve- 
lent que la contamination se fait par 
passage a travers la muqueuse respi- 
ratoire. Le virus infecte ensuite les pre- 
curseurs medullaires erythroides au 
sein desquels il replique. Cette repli- 
cation est responsable dun episode de 
viremie importante. Cette phase vire- 
mique, le plus souvent asymptoma- 
tique, peut s’accompagner des signes 
generaux non specifiques du syn- 
drome grippal. C’est au cours de cette 
phase active et precoce de Finfection 
que le sujet est le plus contagieux. 

La plupart du temps, Finfection est 
asymptomatique, chez l’enfant comine 
chez Fadulte sain. En dehors de l’even- 
tuel syndrome grippal initial, elle peut 
neanmoins s’cmailler de manifestations 
pathologiques specifiques, dependant 
essentiellement des caracteristiques de 
la personne infectee. Ainsi en fonction 
de l’age du sujet, de la qualite de ses 
hematies ou de son statut immunitaire, 
Finfection a parvovirus B19 peut s’ex- 
primer cliniquement par des maladies 
tres differentes. 

DIVERSITE DE MANIFESTATIONS 

CLINIQUES ECLAIREE 

PAR LA PHYSIOPATHOLOGIE 

Manifestations classiques 
de finfection chez le sujet sain: 
stigmates de la guerison 

Chez le sujet sain, c’est-a-dire sans defi- 
cit immunitaire ou hyperhemolyse 
chronique, et en dehors de la gros- 
sesse, la phase active de Finfection est 
jugulee sans difficulte, et c’est para- 
doxalement la phase de guerison qui 
est responsable des manifestations 
pathologiques specifiques. La reacti- 
vite croisee (v. encadre) de certains 
anticorps contre des antigenes tissu- 
laires conduit tres vraisemblablement, 
chez certains sujets, a des depots de 
complexes innnuns responsables dune 
reaction inflammatoire locale deletere. 


Megalerytheme epidemique: 

9 maladie eruptive de I'enfant 

Classiquement nominee 5 e maladie, 
c’est une des cinq maladies eruptives 
erythemateuses infantiles cliniquement 
et virologiquement bien individuali- 
sees (la 4 e maladie n’ayant finalement 
pas d’unite clinique et virologique et 
pouvant aussi bien servir de prete-nom 
a tous les erythemes non etiquetables 
d’allure virale de I’enfant). Survenant 
par petites epidemies a la fin de l’hi- 
ver et au printemps, apres une incu- 
bation asymptomatique dune dizaine 
de jours, elle se caracterise par un syn- 
drome grippal inconstant precedant 
dune dizaine de jours une eruption 
erythemateuse qui evolue en trois sta- 
des (v. figure): 

- stade 1 : erytheme des joues classi- 
quement souffletees, entoure d’une 
zone de paleur peripherique et qui s’es- 
tompe en 3 a 5 jours; 

- stade 2 : 24 a 48 heures plus tard, 
erytheme maculaire pale, figure, annu- 
laire ou geographique, predominant 
sur les membres evoluant pendant 
1 a 3 semaines ; 

- stade 3 : l’erytheme devient varia- 
ble, s’estompant puis s’accentuant avec 





l’exposition solaire, la temperature ou 
les emotions pendant 5 a 8 jours, puis 
disparait sans sequelles ni desquama- 
tion. 

Cet erytheme resulte probablement 
d’un conflit innnunologique entre les 
anticorps anti-parvovirus et des anti- 
genes cutanes. 5 Ce phenomene conduit 
a des depots de complexes immuns 
dans la peau, responsables des ery- 
themes caracteristiques de la maladie. 
Les anticorps en jeu sont les anti-VP2, 
presents majoritairement en debut de 
reponse immunitaire et qui tendent a 
disparaitre ensuite au profit des anti- 
VP 1 curateurs (v. encadre). La phase 
eruptive de Finfection etant concomi- 
tante de sa guerison virologique, elle 
ne correspond pas a la phase de conta- 
giosite maximale qui est precoce. On 
considere neanmoins I’enfant comme 
potentiellement contagieux jusqu’a 
7 jours apres le debut de l’eruption. 

Cette reaction cutanee n’estpas spe- 
cifique de Fenfant, et des eruptions cuta- 
nees peuvent s’observer chez Fadulte 
infecte par le parvovirus B19. Nean- 
moins, elles sont beaucoup moins fre- 
quentes et n’ont pas la semiologie sin- 
guliere du megalerytheme epidemique. 





ISI 



UllULa Differents aspects de I'eruption 
cutanee du megalerytheme epidemique 
(stade 1 et 2). 

Photos du P r Christine Bodemer. 
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Pour autant, les manifestations cuta- 
nees de rinfection a parvovirus B19 
chez renfant sain ne sont pas toujours 
aussi stereotypees, et il est probable 
que de nombreux erythemes, d'allu re 
virale non specifique, sont lies a une 
infection a parvovirus B19. L’implica- 
tion des anticorps anti -parvovirus B 19 
dans la genese du megalerytheme 
explique pourquoi les manifestations 
cutanees sont rares, voire absentes chez 
l’enfant immuno deprime, qui n’est pas 
capable de developper une reponse 
humorale efficace contre le virus. 

Arthropathie a parvovirus B19: une maladie 
de I'adulte 

Chez I’adulte, la manifestation cli- 
niquement significative de rinfection 
a parvovirus B19 est Fatteinte articu- 
laire. II s’agit d’arthropathies mais aussi 
d’arthiites vraies interessant principa- 
lement les mains et les poignets, plus 
rarement les ehevilles et genoux, syme- 
triques, parfois pseudorhumatoides, le 
plus souvent resolutives en quelques 
semaines, jamais destructives. L’atteinte 
articulaire conceme jusqu’a 50 % des 
patients les plus ages, et certaines series 
adultes incriminent le parvovirus B 19 
dans 15 % des cas d’arthrite aigue. 6 ' 7 
On observe beaucoup plus rarement 
ce type d’atteinte articulaire chez 
l’enfant (5 a 8 % des cas), chez qui des 
cas d’infection a parvovirus B 19 
mimant, precipitant ou exacerbant une 
arthrite chronique juvenile, ont nean- 
moins ete rapportes. 8 L’atteinte arti- 
culaire repond a priori aux memes 
mecanismes physiopathologiques que 
Fatteinte cutanee dont elle est conco- 
mitante. Contemporaine de l’initiation 
d’une reponse immunitaire humorale 
contre le virus, elle implique proba- 
blement des depots de complexes 
innnuns intra-articulaires et synoviaux 

Anemies a parvovirus B19: 

consequences d'un terrain fraqilise 

Chez le sujet sain, la toxicite du parvo- 
virus B19 pour les precurseurs rou- 
ges de la moelle n’a pas de manifes- 
tation clinique, car la suppression de 
l’erythropoiese due a la replication 


virale est trop breve par rapport a la 
duree de vie des hematies nonnales 
pour que l’hemoglobine chute signi- 
ficativement. Cet equilibre entre duree 
de vie des hematies circulantes et 
duree de la suppression de l’erythro- 
poi'ese par le virus explique l’absence 
d’anemie au cours de l’infection du 
sujet sain (v. encadre et figure). 4 

Erythroblastopenie aigue: une complication 
des anemies hemolytiques chroniques 

A l’inverse, chez les sujets dont les 
hematies ont une duree de vie reduite, 
une anemie aigue aregenerative s’ins- 
talle plus ou moins rapidement. Cette 
anemie est transitoire des lors que la 
reponse immunitaire stoppe la repli- 
cation du virus et permet la reprise 
de l’erythropoiese. 

Les episodes d’anemie aigue are- 
generative sont connus de longue date 
chez les sujets porteurs d’un syndrome 
drepanocytaire majeur ou d’une autre 
cause d’anemie hemolytique chro- 
nique, comme la microspherocytose 
hereditaire. Leurs caracteristiques 
cytologiques, en particulier au niveau 
medullaire, ainsi que leur survenue 
volontiers epidemique, mais une seule 
fois dans la vie du patient, avaient fait 
suspecter une cause virale. La demons- 
tration de l’implication du parvovi- 
rus B19 a ete apportee en 1981 par 
les travaux de J.-R. Pattisson chez le 
drepanocytaire. 9, 10 Plus encore, des etu- 
des serologiques retrospectives de 
cohorte de patients drepanocytaires 
jamaicains ont montre que tous les epi- 
sodes d’erythroblastopenie aigue chez 
ces patients etaient lies a une infection 
a parvovirus B19. 11 ' 12 

Le tableau clinique associe une 
eventuelle notion de contage, un syn- 
drome grippal inconstant ou tres dis- 
cret et un syndrome anemique rapi- 
dement progressif et severe. Les deux 
diagnostics differentiels que sont la 
poussee d’hemolyse aigue et la seques- 
tration splenique aigue sont elimines 
par la clinique et le caractere arege- 
neratif de l’anemie. Une sequestration 
splenique a minima et une discrete 
majoration de l’ictere peuvent nean- 


moins accompagner l’infection a par- 
vovirus B19 qui, comme toute infec- 
tion virale, favorise la vaso-occlusion 
et l’hemolyse. 

Erythroblastopenie chronique acquise: 
un echec de la reponse immunitaire 

L’equilibre entre duree de vie ery- 
throcytaire et suppression de l’erytho- 
poiese peut aussi etre rompu lorsque 
la replication virale se prolonge. Dans 
un certain nombre de situations d’im- 
munodepression innee ou acquise, on 
observe ainsi une incapacite de la 
reponse immunitaire a eliminer le virus 
et done a stopper sa replication dans 
les precurseurs eiythro'ides! 3 ' 14 La repli- 
cation prolongee du virus provoque un 
etat d’erythroblastopenie chronique 
responsable d’une anemie chronique 
aregenerative acquise. Initialement 
decrite dans le syndrome de Nezelof 
dans lequel la sensibilite au parvovi- 
rus B 1 9 est un critere diagnostique, l’in- 
fection chronique a parvovirus B 19 a 
ete rapportee dans des situations d’im- 
munosuppression acquise beaucoup 
moins exceptionnelles, comme les trai- 
tements immunosuppresseurs au long 
cours, en particulier apres une greffe 
ou lors de l’infection par le virus de 
l’immunodeficience humaine (V1F1) 
avant l’ere des multitherapies anti- 
retrovirales. 

Anemie foetale et hydrops fcetalis : 

les risques de la transmission materno-fcetale 

du parvovirus B19 

L’embryon et le foetus sont sensi- 
bles au parvovirus B 19 et jusqu’a 50 % 
des femmes en age de procreer sont 
encore seronegatives. La transmission 
materno-foetale est done possible, et 
ce tres precocement au cours de la 
grossesse. Elle pourrait concerner 
30 % des infections en cours de gros- 
sesse, avec un risque de 5 a 10 % de 
perte foetale. 15 ' 16 Le virus replique 
essentiellement dans les precurseurs 
erythroides foetaux hepatiques mais 
aussi dans le myocarde et les mega- 
caryocytes. La guerison maternelle 
avec passage transplacentaire des anti- 
corps protecteurs n’entraine pas tou- 
jours une cessation rapide de la repli- 
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R LA PRATIQUE 


Le megalerytheme epidemique est la forme benigne d'infection a parvovirus B19 
de I'enfant sain, en cours de guerison spontanee, et ne justifie au stade de I'eruption 
ni traitement medicamenteux ni examen complementaire. 

•) Les arthralgies aigues ou subaigues de I'adulte peuvent justifier la realisation d'une 
serologie IgM anti-parvovirus B19, ce d'autant qu'il existe un contexte viral evocateur 
10 jours avant. devolution est alors spontanement favorable meme si elle est parfois 
prolongee. 

) Devant un syndrome anemique aigu chez un patient ayant une hemolyse chronique 
compensee (drepanocytose, thalassemie...), un hemogramme avec numeration 
reticulocytaire doit etre prescrit en urgence. Dans ce contexte, le caractere 
aregeneratif de I'anemie est synonyme d'infection a parvovirus B19. La prise en charge 
est hospitaliere. 

L'infection a parvovirus B19 au cours de la grossesse est potentiellement dangereuse 
pour I'embryon comme pour le foetus. La prevention du contage etant difficile, 
la prevention secondaire de la fcetopathie a parvovirus B19 repose sur le depistage 
precoce de la seroconversion IgM chez la mere apres contage ou en contexte clinique 
evocateur, debouchant sur la mise en place d'un suivi specialise. 

Les anemies chroniques a parvovirus B19 surviennent dans le cadre d’immunodepressions 
le plus souvent connues et suivies en milieu specialise. Elies sont de diagnostic difficile, 
et le traitement passe avant tout par la restauration immunitaire. 


cation virale chez le foetus, et l’i n lec- 
tion y est volontiers symptomatique. 

La gravite depend du terme auquel 
survient la contamination. L’arret de la 
grossesse a un stade precoce de deve- 
loppement est possible, voire frequent. 
L’anemie foetale est la manifestation 
la plus classique de l’infection. Lors- 
qu’elle est severe, et probablement par 
atteinte concomitante du myocarde 
foetal, elle conduit a une defaillance 
cardio-circulatoire avec epanchements 
generalises des sereuses : Y hydrops feeta- 
lison anasarque foetoplacentaire. Cette 
atteinte foetale est d’autant plus severe 
qu’elle survient au deuxieme trimes- 
tre. Le pronostic en est sombre, avec 
un haut risque de mort foetale in utero 
si aucun traitement n’est entrepris. Dix 
a 20 % des cas d’ hydrops foetalis non 
immunologiques et environ 8 % des 
morts foetales in utero seraient impu- 
tables au parvovirus B19. 17,18 L’atteinte 
tardive du troisieme trimestre peut etre 
responsable de tableaux d’anemie are- 
generative neonatale severe mimant 
une anemie de Blackf an- Diamond ou 
erythroblastopenie chronique conge- 
nitale. 19 Le tableau est transitoire, mais 
necessite le plus souvent un soutien 
transfusionnel initial. La recrudescence 
des cas d’atteinte foetale en periode 
d’epidemie infantile est classique, 
attendue, et justifie la circulaire de 
1’InVS de juillet 2005. 

Autres atteintes imputables 

au parvovirus B19: rares ou discutees 

La responsabilite du parvovirus B19 
dans les hepatites aigues transitoires, 
les cardites aigues, les meningo-ence- 
phalites aigues ou post-infectieuses, ou 
en cas d’atteinte de la lignee megaca- 
ryocytaire, a ete rapporte a plusieurs 
reprises, le plus souvent sans que cette 
responsabilite du virus aitpu etre clai- 
rement demontree. 20 

La possibility que l’infection a 
parvovirus B19 puisse declencher un 
processus dysiimnunitaire auto- 
immun, en particulier pseudolupique, 
plus ou moins spontanement resolu- 
tif, a ete aussi evoquee en s’appuyant 


sur plusieurs petites series de cas adul- 
tes mais aussi pediatriques. 21-22 II pour- 
rait s’agir d’un type de sensibilite indi- 
viduelle au parvovirus B 19 non encore 
caracterise. 

DU BON USAGE DES EXAMENS 
COMPLEMENTAIRES SPECIFIQUES 
DANS LE DIAGNOSTIC D'INFECTION 
A PARVOVIRUS B19 

Suspicion d'infection aigue: 
pas d'examen ou serologie IgM 
anti-parvovirus B19 

Le megalerytheme epidemique, dans 
sa forme canonique relativement fre- 
quente, ne justifie aucun examen com- 
plementaire. Par ailleurs, il est tres rare- 
ment justifie de pousser les explorations 
etiologiques face a une eruption d’al- 
lure virale aspecifique de I’enfant. En 
cas d’imperatif diagnostique differen- 
tiel, la recherche d’IgM anti-parvo- 
virus B 1 9 est l’examen necessaire et suf- 
fisant. De la meme lacon. la recherche 
d’IgM est pertinente et plus frequem- 
ment utile dans l’exploration d’arthro- 
pathies non expliquees. Enfin, en cas 


d’erythroblastopenie aigue chez le dre- 
panocytaire ou microspherocytaire, si 
le tableau est pur (pas d’atteinte des 
autres lignees) et qu’il n’y a pas de doute 
sur un contexte toxique (soit dans la 
grande majorite des cas), le diagnos- 
tic est certain et la serologie inutile. 

La serologie IgG a un interet essen- 
tiellement epidemiologique. 

Suspicion d'infection chronique: 

PCR dans le sang ou la moelle 

Le diagnostic d’infection chronique 
n’est pas clinique et il est difficile. Les 
serologies sont faites de principe, IgG 
et IgM, sachant qu’elles sont volontiers 
negatives ou faiblement positives dans 
ce contexte d’insuffisance immunitaire. 
La mise en evidence du virus par poly- 
merase chain reaction (PCR) sur le sang 
ou la moelle est l’examen de choix mais 
expose au risque tant de faux nega- 
tes (probleme de technique, d’echan- 
tillonnage, de prelevement) que de 
faux positifs (technique trop sensible, 
contamination, persistance du virus a 
tres bas bruit asymptomatique). 
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Suspicion d'infection fcetale 
ou neonatale: serologie IgM fcetale 
et maternelle, et PCR dans les liguides 
fcetaux 

PCR amniotique et dans le sang 
du cordon, recherche d’IgM dans le 
sang du cordon et chez la mere sont 
les examens diagnostiques utiles en 
periode ante- et perinatale. 

STRATEGIE THERAPEUTIQUE 
ET PERSPECTIVE VACCINALE 
ANTI-PARVOVIRUS B19 

Mesures curatives aspecifiques 
R n’y a pas de traitement etiologique spe- 
cifique de rinfection a parvovirus Bl 9. 

L’atteinte cutanee est benigne et 
ne requiert aucun traitement symp- 
tomatique en dehors, peut-etre, dune 
protection solaire. L’atteinte articulaire 
releve des traitements non specifiques 
antalgiques et ou anti-inflammatoires 
des arthropathies aigues transitoires. 

L’eiythroblastopenie aigue de l’ane- 
mique chronique est volontiers severe 
et necessite un soutien transfusionnel, 
frequemment iteratif chez le patient 
drepanocytaire dont on ne remonte 
l’hemoglobine que prudemment pour 
des raisons de tolerance. 

La prise en charge therapeutique 
des infections chroniques comporte 
un versant symptomatique constitue 
par le soutien transfusionnel et etio- 
logique visant a corriger le deficit 
immunitaire. Cette correction passe 
par le traitement de la cause du defi- 
cit quand cela est possible (allegement 
du traitement immunosuppresseur, 
mise sous multitherapie antiretrovirale 
efficace) mais aussi par lad ministra- 
tion d’iinmunoglobulines polyvalen- 
tes humaines dont on sait qu’elles sont 
riches en anti-parvovirus B19. 13 On 
peut etre amene a faire plusieurs cures 


d’immunoglobulines, avec un bon 
espoir de guerison de rinfection, qui 
recidive neanmoins volontiers en cas 
d’infection par le YIH. 

L’anemie fcetale et X hydrops foetalis 
necessitent des transfusions globulai- 
res in idem 2 '. L’erythroblastopenie neo- 
natale releve d’un soutien transfu- 
sionnel transitoire. 

Prevention difficile, un vaccin 

a portee de mains 

Les mesures d’isolement sont le plus 
souvent vouees a l’echec, car les mani- 
festations cutanees, plus nets stigma- 
tes de la maladie, sont trop tardives 
par rapport a la periode de contagio- 
site maximale. Tout juste peut-on evi- 
ter, en milieu hospitalier, le contact 
entre les enfants en crise erythroblas- 
topenique et les autres drepanocytai- 
res ou sujets a risque. 

La gravite de l’atteinte fcetale justi- 
fie de sensibiliser les mededns et sages- 
femmes a son diagnostic sans qu’il soit, 
la encore, possible de proposer de 
mesures preventives, sauf a deconseiller 
le contact avec les jeunes enfants si une 
epidemie de megalerytheme se declare 
dans une collectivite. 

La securite transfusionnelle relative 
au parvovirus B19 se heurte a la resis- 
tance notoire du virus aux precedes 
d’inactivation et a pousse certains pro- 
ducteurs de produits derives du sang 
a rechercher le virus par PCR dans 
leurs preparations. 3,24 

Le grand espoir therapeutique en 
matiere de prevention de l’infection 
a parvovirus B19 reside dans l’immu- 
nogenicite du virus et le caractere 
durablement protecteur de Fimmunite 
induite. Comme pour de nombreux 
parvovirus d’interet veterinaire, un vac- 
cin est done tres certainement acces- 


sible, ce d’autant que l’on produit aise- 
ment des capsides virales par genie 
genetique et que Padministration de 
capside induit une reponse anticorps 
neutralisante chez les volontaires 
sains. 25 Le plus gros obstacle au deve- 
loppement d’un tel medicament sem- 
ble done son peu d’interet commer- 
cial, alors meme que le benefice 
attendu chez l’anemique chronique, la 
femme seronegative et l’immuno- 
deprime n’est pas negligeable. 

CONCLUSION 

Les connaissances actuelles stir le par- 
vovirus B19, en particulier les donnees 
physiopathologiques, permettent de 
mieux apprehender les manifestations 
cliniques variees liees a ce virus. On 
differencie ainsi clairement les attein- 
tes benignes cutaneo-articulaires, spon- 
tanement resolutives et contemporaines 
de la guerison de l'infection, des attein- 
tes hematologiques survenant toujours 
sur terrain fragilise, potentiellement 
severes et necessitant un traitement plus 
specifique. De meme, on distingue les 
manifestations aigues, jugulees effica- 
cement par le systeme immunitaire senl, 
des manifestations chroniques, toujours 
liees a une immunosuppression et 
necessitant une prise en charge immu- 
nomodulatrice enplus des transfusions. 
On entrevoit enfin la possibilite de mani- 
festations dysimmunitaires encore mal 
predsees en rapport avec cette infection. 

Ainsi, l’exemple de l’infection a par- 
vovirus B19 illustre particulierement 
l’importance du terrain dans l’interac- 
tion entre hote et virus : la variabilite 
genetique ou phenotypique des sujets 
infectes est responsable d’une variete 
de presentation clinique de rinfection 
alors meme que, dans ce cas, le micro- 
organisme pathogene ne varie pas. ■ 


SUMMARY Parvovirus B19: importance of diathesis in the clinical expression of a common infection 

Symptomatic manifestations of parvovirus B19 infection range from harmless conditions such as 5 th disease of the child or arthropathy of the middle- 
aged woman to life threatening disease such as transient aplastic crisis during sickle cell disease, chronic anaemia in immunodeficiency states or 
hydrops foetalis during pregnancy. Increasing knowledge of parvovirus B19 has led to a better understanding about how a single and unvariant 
erythrovirus causes such a variety of diseases. The importance of age, hematopoietic and immune status has been raised and besides, effective 
diagnostic assays, treatments and possibly vaccine have been developed that can be rationally used at the light of this knowledge. 
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Le parvovirus B19 ou de I'importance du terrain dans I'expression clinique d'une infection frequente 

Les manifestations cliniques de I'infection a parvovirus B19 varient de maladies sans gravite, telles que I'erytheme infectieux aigu de I'enfant 

ou les arthropathies de la femme d'age moyen, a des affections menagant le pronostic vital, telles que I’erythroblastie aigue chez le sujet atteint 

de drepanocytose, I'anemie chronique chez le sujet immunodeprime ou I'anasarque foetoplacentaire chez la femme enceinte. L'amelioration 

des connaissances sur le parvovirus B19 a permis de mieux comprendre comment un erythrovirus unique et invariant pouvait entraTner une telle variete 

de maladies. L'importance de Page, de la qualite de I'hematopoiese et du statut immunitaire dans cette variete a ete precisee. Par ailleurs, 

des methodes diagnostiques et des therapies efficaces ainsi qu'un eventuel vaccin ont ete mis au point qui pourront etre utilises de maniere rationnelle 

a la lumiere de ces connaissances nouvelles. 
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